





























































































































were  eligible  for  inclusion  (North  West  Research  Ethics  Committee  reference 
15/NW/0733). A clinical diagnosis of hypothyroidism was based on clinical and biochem‐
ical assessment, conducted at their initial presentation prior to endometrial cancer diag‐
nosis, verified by GP  records, and  further confirmed by  treatment with  levothyroxine. 







underwent  primary  palliative  radiotherapy.  Baseline  clinical  data  included  age,  body 
mass index (BMI, kg/m2), comorbidities, current medications, date of diagnosis of endo‐
metrial  cancer,  treatment modality, and  receipt of adjuvant  treatment,  including vault 
brachytherapy, external beam radiotherapy, and chemotherapy. Pathology data related 
to the hysterectomy specimen or diagnostic sample, where primary treatment was non‐


















laboratory. Serum  thyroid peroxidase antibody  levels were measured by  ImmunoCAP 
























































































































were euthyroid at diagnosis,  including 88%  (240/282) of  those with no prior history of 










































High FT4, normal TSH  ‐  1 (2.1%)  1 (0.3%) 








<0.4  8 (2.9%)  3 (6.0%)  11 (3.30%) 
0.4–4.5  247 (88.5%)  32 (64.0%)  279 (84.8%) 







<9.0  1 (0.4%)  3 (6.1%)  4 (1.2%) 
9–25  272 (99.3%)  44 (89.8%)  316 (97.8%) 







<1.2  8 (2.9%)  9 (17.7%)  17 (5.1%) 
1.2–2.6  267 (95.4%)  41 (80.45)  308 (93.1%) 
>2.6  5 (1.8%)  1 (2.0%)  6 (1.8%) 
TPOAb (IU) (n = 321)       
<60 (negative)  252 (92.6%)  34 (69.4%)  286 (89.1%) 




≤4.5 mU/L  255 (91.4%)  35 (70.0%)  290 (88.1%) 
>4.5 mU/L  24 (8.6%)  15 (30.0%)  39 (11.9%) 























































Age (years)           
<50  100  95 (72, 99)  95 (72, 99)  1.00   
50–70  96 (92, 98)  87 (81, 92)  80 (70, 88)  5.49 (0.74, 40.6)  0.095 
>70  93 (87, 97)  77 (67, 84)  69 (54, 81)  10.57 (1.43, 78.0)  0.021 
BMI catego‐
ries 
         
Normal 
weight 
100  95 (82, 98)  85 (49, 96)  1.00   
Overweight  96 (87, 99)  76 (63, 85)  71 (56, 81)  3.08 (1.03, 9.22)  0.045 












Quintile 2  93 (83, 97)  86 (76, 92)  84 (74, 90)  1.40 (0.64, 3.04)  0.401 
Quintile 3  100  82 (69, 90)  82 (69, 90)  1.08 (0.42, 2.78)  0.878 








         
No  96 (93, 98)  88 (83, 92)  83 (75, 89)  1.00   
Yes  93 (82, 97)  68 (52, 80)  55 (34, 72)  2.84 (1.58, 5.11)  <0.001 
History of hy‐
pothyroidism 
         
No  95 (91, 97)  83 (79, 88)  76 (67, 83)  1.00   
Yes  100  93 (78, 98)  93 (78, 98)  0.34 (0.11, 1.10)  0.072 
Baseline TSH 
(mU/L) 
         
≤4.5   95 (92, 97)  84 (79, 88)  77 (68, 84)  1.00   
>4.5  97 (82, 100)  89 (69, 96)  89 (69, 96)  0.49 (0.15, 1.59)  0.237 
Histological 
subtype 
         
Endometrioid  97 (94, 98)  89 (84, 92)  85 (78, 90)  1.00   
Non‐endome‐
trioid 
91 (80, 96)  68 (54, 79)  46 (17, 70)  3.37 (1.90, 5.97)  <0.001 
FIGO (2009) 
Stage 
         
Early Stage 
(I/II) 
98 (95, 99)  88 (83, 92)  82 (74, 88)  1.00   
Late stage 
(III/IV) 
83 (69, 91)  66 (49, 78)  57 (39, 72)  3.45 (1.92, 6.20)  <0.001 
Grade           
1  97 (93, 99)  91 (84, 95)  86 (76, 92)  1.00   
2  97 (89, 99)  89 (78, 95)  87 (75, 93)  1.20 (0.52, 2.80)  0.666 
3  92 (85, 96)  72 (60, 80)  55 (33, 72)  3.72 (1.95, 7.11)  <0.001 
LVSI           
No  97 (94, 99)  89 (84, 93)  83 (73, 89)  1.00   




         
≤50%  97 (94, 99)  90 (84, 93)  83 (73, 90)  1.00   























































hyperthyroidism had a 21%  increased  risk  (HR 1.21, 95%CI 0.29, 5.01), although  these 
were not statistically significant (p‐values 0.106 and 0.789, respectively). After adjustment 
for confounding factors, those with biochemical evidence of subclinical hypothyroidism 








































Age           
<50  100  97 (82, 99)  97 (82, 99)  1.00   
50–70  91 (85, 95)  84 (76, 89)  79 (69, 86)  6.32 (0.86, 46.8)  0.071 
>70  94 (87, 98)  85 (74, 92)  74 (47, 89)  6.03 (0.78, 46.4)  0.084 
BMI categories           
Normal weight  100  92 (76, 97)  81 (50, 94)  1.00   
Overweight  87 (75, 94)  81 (65, 90)  71 (44, 86)  2.15 (0.67, 6.85)  0.166 
Obese  94 (90, 97)  87 (80, 91)  84 (75, 90)  1.34 (0.46, 3.89)  0.701 
Social deprivation 
quintile 
         
Quintile 1 (Most de‐
prived) 
94 (87, 97)  84 (75, 90)  84 (75, 90)  1.00   
Quintile 2  94 (84, 98)  84 (70, 92)  84 (70, 92)  1.03 (0.45, 2.44)  0.944 
Quintile 3  91 (75, 97)  83 (63, 93)  83 (63, 93)  1.01 (0.37, 2.78)  0.986 
Quintile 4  100  95 (72, 99)  88 (57, 97)  0.29 (0.07, 1.25)  0.097 
Quintile 5 (Least de‐
prived) 
86 (69, 94)  86 (69, 94)  56 (17, 83)  1.50 (0.07, 1.25)  0.380 
History of diabetes 
mellitus 
         
No  94 (90, 97)  89 (84, 93)  82 (72, 89)  1.00   
Yes  87 (74, 94)  67 (47, 81)  67 (47, 81)  2.49 (1.26, 4.94)  0.009 
History of hypothy‐
roidism 
         
No  93 (89, 95)  85 (79, 89)  78 (67, 85)  1.00   
Yes  98 (84, 100)  94 (78, 99)  94 (78, 99)  0.28 (0.07, 1.16)  0.078 
Baseline TSH (mU/L)           
≤4.5  93 (89, 96)  85 (80, 90)  79 (69, 86)  1.00   
>4.5  94 (79, 99)  88 (64, 96)  88 (64, 96)  0.66 (0.20, 2.16)  0.495 
Histological subtype           
Endometrioid  96 (92, 97)  91 (85, 94)  89 (82, 93)  1.00   
Non‐endometrioid  83 (71, 90)  67 (49, 79)  33 (6.4, 64)  4.56 (2.39, 8.69)  <0.001 
FIGO (2009) Stage            
Early Stage (I/II)  97 (93, 98)  90 (85, 94)  84 (74, 91)  1.00   
Late stage (III/IV)  71 (55, 83)  59 (41, 73)  59 (41, 73)  5.55 (2.89, 10.7)  <0.001 
Grade           
1  99 (95, 100)  96 (88, 99)  93 (78, 98)  1.00   
2  97 (89, 99)  88 (76, 94)  88 (76, 94)  3.22 (0.94, 11.0)  0.062 
3  80 (70, 88)  67 (54, 77)  49 (26, 69)  13.64 (4.75, 39.2)  <0.001 
LVSI           
No  97 (93, 98)  93 (88, 96)  88 (76, 94)  1.00   






         
≤50%  97 (93, 99)  92 (86, 96)  86 (74, 93)  1.00   




































































migration,  suggesting  inhibition of  this axis  could provide a  therapeutic  strategy  [34]. 
Crosstalk between thyroid hormone activation of integrin αvβ3 and oestrogen signalling 






























































































To our knowledge,  this  is the  first study  to explore  the  impact of clinical and bio‐
chemical thyroid dysfunction on endometrial cancer survival outcomes. Strengths of our 
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